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Грипп и ОРВИ занимают ведущее положение в
инфекционной патологии человека, особенно в детском
возрасте. Дети представляют особую группу риска, пос-
кольку частота респираторных вирусных инфекций и
гриппа у них в десятки раз превышает заболеваемость у
взрослых [1].
Актуальность проблемы заключается не только в чрез-
вычайной распространённости, но и, прежде всего, в
частых осложнениях, тяжести течения и высокой доле
неблагоприятных исходов. Среди осложнений опреде-
ляющее значение имеет пневмония. Это заболевание
всегда занимало первую строчку в структуре осложнений
гриппа у детей.
Новое звучание эта проблема получила в последние
годы в связи с пандемией гриппа А (H1N1)pdm09 в
2009—2010 годах, когда впервые появились сообщения
о росте заболеваемости гриппом, для которого харак-
терным было поражение не верхних дыхательных путей, а
нижних за счет возникновения отека альвеолярно-капил-
лярной мембраны, появления тяжелого острого дистресс-
синдрома и быстрого развития клиники кислородного го-
лодания.
Принято считать, что острый респираторный дист-
ресс-синдром (ОРДС) представляет собой особую фор-
му острой дыхательной недостаточности, которая являет-
ся компонентом полиорганной недостаточности и разви-
вается как неспецифическая реакция легких на
различные повреждающие факторы. Морфологические
изменения в легких при ОРДС имеют неспецифический
характер: увеличение массы легких, интерстициальный и
альвеолярный отек, разрушение альвеолярных перегоро-
док и ателектазы различной величины и давности, крово-
излияния преимущественно под плевру и в перифериче-
ских участках легких, трахеобронхит и бронхиолит, со
временем приобретающие гнойный характер. Характер-
ны так же фибриновые тромбы в артериолах, капилля-
рах, гиперплазия и повреждения альвеоцитов, вплоть до
образования гиалиновых мембран. Изменения в легких
характеризуются гетерогенностью, носят фазный харак-
тер. На ранних стадиях преобладают явления интерсти-
циального отека и ателектазы, в поздний период присо-
единяются очаги пневмонии с абсцедированием и про-
цессы фиброза [2].
Целью исследования явилось изучение клинических про-
явлений и течения пневмоний при гриппе А (H1N1)pdm09 и
А (H3N2) у детей.
Материалы и методы исследования
Исследование проводилось в 2011—2014 гг. в
отделениях МДГКБ и КИБ № 1. Пациенты, поступившие в
стационар с диагнозом ОРВИ и пневмония, обследовались
согласно стандарту (от 09.11.12 № 741н, 29.12.2012
№ 1658н).
Для уточнения этиологии заболевания методом ПЦР
(полимеразная цепная реакция) с гибридизационно-флу-
оресцентной детекцией в реальном времени, была иссле-
дована индуцированная мокрота и смывы из носоглотки и
ротоглотки, для определения возбудителя РНК вируса
гриппа А (H1N1)pmd09 и A (H3N2). Материал был соб-
ран при поступлении в стационар.
Исследования проводились на базе Референс-центра
по мониторингу за инфекциями верхних и нижних дыха-
тельных путей ФБУН ЦНИИ эпидемиологии Роспотреб-
надзора с использованием наборов реагентов производ-
ства ФБУН ЦНИИЭ. Дополнительно проводились иссле-
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дования на грипп экспресс-методом на основе иммунох-
роматографии (Standart Diagnostics, INC., Германия) и
бактериологическое исследование мокроты. Помимо
клинического наблюдения, оценивали клинический ана-
лиз крови, общий анализ мочи, биохимические исследо-
вания с определением СRP (C-реактивный белок) и
АСЛО (антистрептолизин-О), проводили рентгеногра-
фию грудной клетки.
Результаты и их обсуждение
За обозначенный временной период было госпи-
тализировано 222 больных гриппом, из них у 29 (13,06%)
детей была пневмония. Лабораторно у 14 из них был
грипп А (H1N1)pdm09, у 15 — грипп А (H3N2).
Среди больных гриппом А (H1N1)pdm09 в возрасте
до 3 лет было 3 ребенка, от 3 до 7 лет — 2, от 7 до 14 лет —
3, старше 14 лет — 6 детей.
Заболевание при гриппе А (H1N1)pdm09 начиналось
внезапно с повышения температуры тела до фебрильных
цифр (39—40°С), с максимальным подъемом в первые
2 дня болезни. Дети старшего возраста жаловались на
головную боль, недомогание, слабость, реже боль в гор-
ле, насморк. При поступлении в стационар на 4—5 день
болезни температура тела оставалась на субфебрильных
цифрах (37,5—38,0°С). Длительность лихорадки в сред-
нем составила 5 дней. Кашель при поступлении у всех де-
тей был влажный. При аускультации у 13 из 14 больных
отмечали ослабление дыхания, но хрипы не выслушива-
лись, только у одного ребенка выслушивались влажные
мелкопузырчатые хрипы.
На рентгенограммах грудной клетки, выполненных при
поступлении в стационар, была диагностирована пневмо-
ния: у 4-х — сегментарная, у 6-ти — очаговая и очагово-
сливная и у 4-х — долевая. Локализация процесса в боль-
шинстве случаев определялась в нижних долях и прикорне-
вых зонах. У 7 детей поражение легких было левосторон-
нее, у 5 — правостороннее, только у 2 — двустороннее. На
рентгенограммах органов грудной клетки обнаружива-
лась деформация и обогащение сосудисто-интерстициаль-
ного рисунка в виде облаковидных теней с нечеткими гра-
ницами со слабоинтенсивным затемнением.
В клиническом анализе крови у 12 детей из 14 изме-
нений не отмечалось. Смешанная инфекция наблюдалась
у двоих детей. У одного больного, перенесшего 2 недели
назад гнойный отит, наблюдался лейкоцитоз и ускорен-
ная СОЭ. У второго больного — лейкопения на фоне ус-
коренной СОЭ и повышения CRP, а также были выявлены
тромбоцитопения и анемия, на фоне течения острой
ЦМВ-инфекции (антитела Ig M CMV).
В бактериологическом анализе мокроты у 6 из 14 об-
наруживался Streptococcus viridans, что мы считали зане-
сенной микрофлорой из полости рта и глотки.
В качестве примера приводим 2 клинических случая с
разными исходами.
Мальчик, А. 3-х лет, заболел остро (31. 01.13), повы-
силась температура до 40°С, слабость, снижение аппе-
тита. Через 2 дня появился кашель, однократная рвота.
Лечился амбулаторно. На 5 день болезни госпитализиро-
ван в стационар с носовым кровотечением. Диагноз на
момент поступления ОРВИ, пневмония. При поступлении
состояние средней тяжести, температура тела 37,5°С,
кожа бледная, чистая, влажная. Носовое дыхание затруд-
нено. В легких дыхание жесткое, хрипов нет. В клиниче-
ском анализе крови (6 день болезни): лейкоциты — 5,6 x
x 109/л, п — 1%, с — 47%, л — 40%, м — 7%, э — 5%, СОЭ —
8 мм/ч. В смывах из ротоглотки и носоглотки методом ПЦР
обнаружена РНК вируса гриппа А (H1N1)pdm09.
На рентгенограмме органов грудной клетки слева в
проекции задних отделов 3—4 ребер определялось за-
темнение средней интенсивности без четких контуров.
Легочный рисунок обогащен, сгущен в медиальных отде-
лах. Диагностирована внебольничная вирусная гриппоз-
ная левосторонняя нижнедолевая пневмония, средней
степени тяжести. Ребенок выписан из стационара в удов-
летворительном состоянии на 12 день болезни.
На контрольной рентгенограмме на 11 день болезни оча-
говых изменений в легких не выявлено. В клиническом анали-
зе крови без изменений, CRP — отрицательный (0,002).
Клиническая картина заболевания, результаты лабо-
раторных и рентгенологических исследований позволили
диагностировать вирусную пневмонию.
Следующий пример демонстрирует течение гриппа,
осложненного пневмонией с летальным исходом.
Девочка, 11 лет, заболела остро (12.02.13), темпе-
ратура тела до 40°С, слабость, головная боль, сухой ка-
шель. Обратилась к участковому педиатру на 2 день бо-
лезни, был поставлен диагноз ОРВИ. В легких жесткое
дыхание, хрипов не было. В клиническом анализе крови
изменений не выявлено (лейкоциты — 6,1 x 109, гемогло-
бин 141 г/л, СОЭ — 7 мм/ч).
Одновременно с общеклиническими анализами, была
произведена рентгенограмма грудной клетки — патоло-
гии не выявлено. Больная госпитализирована на 4 день
болезни в связи с сохраняющейся лихорадкой, одышкой
смешанного типа. Состояние тяжелое. Беспокоит кашель.
При перкуссии — укорочение в нижних отделах легких с
двух сторон. При аускультации — дыхание в нижних отде-
лах ослабленное. Хрипы влажные, мелкопузырчатые,
крепитация больше справа в нижних отделах. На рентге-
нограммах грудной клетки (4 день болезни) — в легких с
2-х сторон определяются множественные участки ин-
Рисунок 1. Легкие: альвеолы выстланы гиалиновыми мембрана-
ми (1). В просвете альвеол мононуклеарные клеточные элементы
(2). Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение 200
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фильтрации округлой неправильной формы с неровными,
нечеткими контурами, сливного характера. Корни легких
инфильтрированы. Диафрагмальные синусы затемнены.
Средостение не смещено.
Методом ПЦР в мокроте обнаружена РНК вируса
гриппа А (H1N1)pdm09.
Несмотря на проводимую в реанимационном отделе-
нии терапию, признаки дыхательной недостаточности
прогрессировали, и на 5 день болезни констатирована
смерть.
На вскрытии в легких эпителий большинства крупных и
мелких бронхов некротизирован, на отдельных участках
эпителий резко уплощен, с выраженными дегенеративны-
ми изменениями. В просвете бронхов определяются кле-
точные массы, в составе которых присутствуют мононук-
леары, немногочисленные палочкоядерные и единичные
сегментоядерные лейкоциты. Обнаруживаются множест-
венные ателектазы. Альвеолы заполнены экссудатом.
В отдельных альвеолах определяются эритроциты. Часть
альвеол выстлана гиалиновыми мембранами (рис. 1).
Наблюдаются резкий отек межальвеолярных перегоро-
док, очаги гнойной деструкции, в которых находятся ко-
лонии микроорганизмов.
При микробиологическом исследовании из ткани лег-
ких выделен золотистый стафилококк.
Данная история болезни демонстрирует о наличии у
больной гриппозной пневмонии, протекавшей с призна-
ками респираторного дистресс-синдрома и наслоением в
финале бактериальной инфекции.
Среди больных гриппом А (Н3N2) в возрасте до 3 лет
было 5 детей, от 3 до 7 лет — 3, старше 14 лет — 7 детей.
Заболевание начиналось остро с подъема температуры
тела до 38—39 °С, с максимумом на 3—4 день болезни.
Длительность лихорадки составила 8—9 дней. При пос-
туплении в стационар дети жаловались на головную боль,
заложенность носа, сухой кашель, отмечалась одышка
(инспираторная). При аускультации легких у 10 из 15 боль-
ных выслушивались хрипы, у 5 — хрипов не было, однако
у 2 из них отмечалось ослабление дыхания.
На рентгенограммах грудной клетки, выполненных
при поступлении в стационар, у 4-х больных была диаг-
ностирована сегментарная, у 4-х — долевая, у 2-х — по-
лисегментарная и очагово-сливная, у 3-х — очаговая
пневмония. У 11 из 15 больных пневмония была правос-
торонней у 4 — левосторонней, в одном случае — двусто-
ронняя. У 7 больных изменения на рентгенограммах ор-
ганов грудной клетки были схожими с рентгенологически-
ми признаками пневмонии при гриппе А (H1N1)pdm09:
обогащение сосудисто-интерстициального рисунка со
слабоинтенсивным затемнением в виде облаковидных те-
ней с нечеткими границами. Следует отметить, что при
гриппе А (H3N2) именно у этих 8 больных в клиническом
анализе крови был лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитар-
ной формулы влево и ускорение СОЭ. Тогда, как у ос-
тальных 7 больных в клиническом анализе крови измене-
ний не наблюдалось.
У 8 больных на рентгенограмме органов грудной клет-
ки при гриппе А (H3N2) на фоне обогащения легочного
рисунка были обнаружены затемнения в виде снижения
прозрачности легочной ткани, с четкими границами.
Течение заболевания у 11 из 14 больных гриппом А
(H1N1)pdm09 и у 7 из 15 гриппом А (H3N2) было глад-
ким, без осложнений, в среднем койко-день пребывания в
стационаре не превышал 8—10 дней. На повторной рент-
генограмме грудной клетки в стационаре на 7—10 день
болезни отмечалась положительная динамика со сторо-
ны легких, однако сохранялась деформация и обогаще-
ние сосудисто-интерстициального рисунка.
У 3-х больных гриппом A (H1N1)pmd09 и у 8-ми грип-
пом А (H3N2) пневмония приняла характер вирусно-бак-
териального процесса.
Результаты наших исследований не позволяют одноз-
начно трактовать характер поражения легких при гриппе.
Острый тяжелый респираторный дистресс-синдром
(ОРДС), часто описываемый у взрослых, мы могли диаг-
ностировать только у двоих детей.
У наблюдавшихся нами детей с гриппом A (H1N1)pmd09
в легких процессы протекали легче, по сравнению с
ОРДС. Начало заболевания характеризовалось повыше-
нием температуры тела, слабостью, вялостью, больные
жаловались на головную боль, насморк, кашель. Дети
поступали в стационар на 3—5 день от начала заболева-
ния (ранние сроки). Аускультативно у большинства в лег-
ких хрипы не выслушивались. Локализация процесса в
большинстве случаев была в нижних долях и прикорневых
зонах, первыми поражались бронхи, с последующим
распространением процесса по бронхиальному дереву
на паренхиму легких. По совокупности клинико-рентге-
нологических данных у подавляющего большинства при
гриппе А (H1N1)pdm09 и А (H3N2) имело место вирус-
ное поражение легких (катаральная пневмония), для ко-
торой характерна 1 и 2 фаза ОРДС (сосудистое полнок-
ровие — на рентгенограммах определяется усилением
легочного рисунка за счет расширения крупных сосудис-
тых теней и интерстициальный отек — на фоне преобла-
дающего сосудистого компонента с периваскулярным
отеком междольковых и альвеолярных перегородок). Это
положение подтверждалось контрольной рентгенограм-
мой грудной клетки через 7—10 дней от поступления в
стационар, на которой воспалительных изменений в лег-
ких не было выявлено. При этом сохранялось только уси-
ление легочного рисунка. Течение заболевания проходи-
ло без осложнений. Считаем возможным подобные изме-
нения легких трактовать как гриппозная катаральная
пневмония.
В большинстве случаев (18 из 29 детей) изменения в
легких ограничивались гемодинамическими нарушения-
ми. Они оказались непродолжительными, улучшение
состояния наступало уже в конце первой недели болез-
ни. В клинических анализах крови сдвига формулы не
наблюдали. На рентгенограммах грудной клетки измене-
ния характеризовались только усилением легочного ри-
сунка, за счет расширения крупных сосудистых теней и
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Термин «катаральная» бронхопневмония был введен
академиком И. В. Давыдовским для обозначения выра-
женного участия в воспалительном процессе бронхиаль-
ного дерева по типу слизисто-гнойного катара. Местом
развития бронхопневмоний обычно являются задне-ниж-
ние части легких, реже верхне-передние. Обычно они
возникают в тех случаях, когда первичный бронхит при-
водит к пневмонии не путем эндобронхиального распро-
странения процесса вглубь паренхимы легкого, а периб-
ронхиально по лимфатической системе; поражение аль-
веолярной паренхимы возникает в конце следующей
цепи явлений: бронхит, перибронхит, межуточная пнев-
мония, собственно альвеолярная пневмония. Характерны
расстройства кровообращения в малом кругу у тяжело
больных. Сочетаясь с застойной гиперемией и гиперсек-
рецией бронхов, такие расстройства кровообращения
сами по себе создают повод к развитию ателектазов,
отека и других важных предпосылок для возникновения
пневмонии [3].
Естественно, эти изменения мы не трактуем как прояв-
ления тяжелых гемодинамических нарушений с отеком
альвеолярно-капиллярной мембраны, их обнаружение,
скорее всего, можно считать промежуточной стадией
ОРДС. Можно допустить, что эти изменения возникают
только при вирусных поражениях легких, в механизме
возникновения которых ведущая роль принадлежит тро-
пизму вирусных патогенов к эпителию, выстилающему
альвеолоциты. Надо полагать, что персистенция тропного
вируса в альвеолоцитах сопровождается отеком и набу-
ханием, вплоть до дистрофии и некрозов, гибели эпители-
альных клеток, запускается процесс воспаления, что, ско-
рее всего и является морфологическим субстратом вирус-
ной пневмонии.
Выводы:
1. Изменения в легких при гриппе обычно возникают
за счет сосудистых изменений, проявляющихся полнокро-
вием, усилением легочного рисунка, расширением круп-
ных сосудистых тяжей, интерстициальным отеком.
2. По совокупности клинико-рентгенологических и ла-
бораторных данных поражение легких при гриппе можно
трактовать как гриппозная катаральная пневмония, возни-
кающая за счет вирусного поражения эндотелиально- аль-
веолярной системы легких. Изменения в легких при гриппе
А (H1N1)pdm09 принципиально такие же, как при гриппе
А (H3N2). Однако при гриппе А (H1N1)pdm09 сосудис-
тые изменения бывают более выраженными, вплоть до
возникновения ОРДС.
3. Катаральная вирусная пневмония при гриппе возни-
кает в первые дни респираторного заболевания при макси-
мальном подъеме температуры, проявляется ослаблением
дыхания, слабоинтенсивными затемнениями в легких, за
счет обогащения сосудисто-интерстициального рисунка и
поражения бронхиол. Влажные хрипы при гриппе А
(H1N1)pdm09 долго не прослушиваются, изменения со
стороны периферической крови отсутствуют.
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В последнее время актуальным направлением является разработка программ реабилитации второго этапа детей-реконвалес-
центов инфекционных заболеваний. Целью данной работы является обоснование необходимости организации отделений ре-
абилитации в детском инфекционном стационаре в соответствии с Порядком организации медицинской реабилитации. Прове-
ден ретроспективный анализ историй болезни больных, поступивших на лечение в клинические подразделения ФГБУ «НИИДИ
